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Tämän tutkimuksen tavoitteena oli tuottaa lisää tietoa parodontiitin ja ubikinonin yhteydestä. Pa-
rodontiitti on merkittävä kansansairaus ja lisätieto sen luonteesta ja hoitokeinoista on tärkeää. 
Tutkimuksen tarkoituksena oli vastata seuraavaan kysymykseen: Onko parodontiitilla ja plasman 
ubikinonipitoisuudella yhteyttä? Kirjallisuus aiheesta on suurimmalta osaltaan 30 vuotta vanhaa, 
joten uuden tutkimustiedon tuottaminen oli perusteltua. Aihetta lähestyttiin kattavalla kirjallisuus-
katsauksella ja PAIS (Platelet Activation and Inflammation Study) -tutkimuksessa (Jousilahti ym. 




Parodontiitti on nimitys ryhmälle sairauksia, joissa hampaan kiinnityskudokset tuhoutuvat mikä 
saattaa johtaa hampaan menetykseen. Parodontiitin pääaiheuttaja on krooninen tulehdus, jonka 
aiheuttaa joukko mikrobeja, ja isännän vasteeseen liittyvät reaktiot, jotka vaikuttavat taudin kliini-
seen etenemiseen ja vakavuuteen (Hart 2007; Heitz-Mayfield 2005).  Parodontiitin etiologia on 
monitekijäinen. Ne liittyvät mm. käyttäytymiseen, ympäristöön ja geneettisiin riskitekijöihin 
(Heitz-Mayfield 2005). Parodontiitin pääpatogeenejä ovat Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans (A. actinomycetemcomitans.) ja Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis.) (Albandar ym. 
2001, Demmer ym.2008, Fine ym. 2007, Ximenez-Fyvie ym. 2006).  
 
Parodontiitin esiintymiselle on kuvattu monenlaisia riskitekijöitä. Osa riskitekijöistä on sellaisia, 
joihin ei voida vaikuttaa, kuten ikä (korkea ikä lisää parodontiitiin sairastuvuutta ja taudin vaike-
utta) (Borrell ja Papanou 2005, Genco 1996), sukupuoli (miehillä on osoitettu olevan huonompi 
parodontaaliterveys) (Borrell ja Papanou 2005, Genco 1996), etninen alkuperä (afrikkalaista alku-
perää olevilla on enemmän parodontiitia kuin kaukasialaisilla) geenipolymorfismi (kuten esim. 
IL-1, joka on tulehdukseen liittyvä välittäjäaine) (Borrell ja Papanou 2005). Näiden taustalla ole-
vien riskitekijöiden lisäksi voidaan riskitekijät jakaa kolmeen eri kategoriaan: ympäristötekijöihin, 
bakteeritekijöihin ja isännän vastetekijöihin (Uitto 2003). Heikko sosioekonominen status on sel-
vä ympäristön riskitekijä parodontiitille (Borrell ja Papanou 2005, Uitto 2003), samoin tupakointi. 
Tupakointia pidetään hyvin merkittävänä parodontiitin sairastavuutta ja taudin voimakkuutta li-
 5 
säävänä tekijänä (Borrell ja Papanou 2005, Genco 1996, Uitto 2003). Tärkeä riskitekijä, johon 
voidaan vaikuttaa, on huono suuhygienia (Lang ym. 2005). Suun kotihoitoon käytetyt väliharjat 
vähentävät riskiä menettää hampaita parodontiitin takia, kun taas itse raportoitu vähäinen suun 
kotihoitoon käytetty päivittäinen aika lisää hampaiden menetyksen riskiä parodontiitin takia 
(Leung ym. 2006).  Lisäksi ympäristötekijöihin voidaan lukea paikalliset plakkiretentiot, kuten 
täyte ja kruunuylijäämät (Albandar 2002, Genco 1996, Uitto 2003). Tiettyjen bakteerien esiinty-
minen suussa on riskitekijä parodontiitille. Vuoden 1996 World Workshop in Periodontics kon-
sensusraportti nimesi kolme bakteerilajia, jotka täyttävät seuraavat kriteerit: niitä esiintyy normaa-
lia enemmän tautia sairastavilla potilailla, niiden häätö suusta saa aikaan taudista tervehtymistä, 
ne aiheuttavat isännän vasteen, niillä on virulenssitekijöitä, eläinkokeet vahvistavat ihmisillä ha-
vaitut ilmiöt ja tutkimukset parodontiitin riskitekijöistä vahvistavat bakteerien vaikutuksen paro-
dontiitin esiintymiseen. Nämä kolme lajia ovat Aggregatibacter actinomycetemcomitans Porphy-
romonas gingivalis ja Bacteroides forsythus (Borrell ja Papanou 2005). Isännänvasteeseen liitty-
vistä riskitekijöistä on syytä mainita diabetes mellitus eli sokeritauti, joka on voimakas riskitekijä 
parodontiitille, silloin kun potilaan hoitotasapaino on huono ja erityisesti jos tauti on pitkäaikai-
nen. (Borrell ja Papanou 2005, Genco 1996, Uitto 2003) Muita isännän vastetekijöitä ovat mm. 
erilaiset puolustussoluihin liittyvät puutteet kuten neutrofiilien dysfunktio, syklinen neutropenia ja 




Klinger kuvaili Aggregatibacter actinomycetemcomitansin (entinen Bacterium actinomycetem-
comitans (Klinger 1912), Actinobacillus actinomycetemcomitans (Topley ja Wilson 1929), Hae-
mophilus actinomycetemcomitans (Potts ym. 1985) ensimmäistä kertaa vuonna 1912 (Klinger 
1912). A. actinomycetemcomitans esiintyy kokkeina tai pieninä sauvoina sekä elatusaineessa että 
aktinomykoottisissa leesioissa. Ne esiintyvät yksin, pareina tai pieninä rykelminä. A. actinomyce-
temcomitansille on kuvattu kuusi eri serotyyppiä a-f (Nørskov-Lauritsen ja Kilian 2006). A. ac-
tinomycetemcomitans on gram-negatiivinen, fakultatiivinen anaerobi (Fives-Taylor ym.1999). Se 




A. actinomycetemcomitansilla on lukuisia virulenssitekijöitä. Virulenssitekijöitä ovat ne bakteerin 
ominaisuudet, jotka esimerkiksi mahdollistavat sen tunkeutumisen elimistön johonkin tilaan, kyky 
vastustaa isännän vasteeseen liittyviä puolustuskeinoja ja kyky aloittaa tautiprosessi tai aiheuttaa 
kudostuhoa. Tärkeimpiä näistä esitellään taulukossa 1 (Fives-Taylor ym. 1999). 
 
A. actinomycetemcomitansilla saattaa olla fimbrioita, solukalvon jatkeita, joiden mielletään liitty-
vän bakteerin kykyyn tunkeutua isännän kudoksiin. A. actinomycetemcomitansin fimbriat ovat 
usein kimpuissa ja ne saattavat olla yli 2 µm pitkiä ja 5 nm halkaisijaltaan. A. actinomycetemco-
mitansin pinnalla on vesikkeleitä, lipopolysakkaridi-rakkuloita, joita se vapauttaa solunulkopuoli-
seen tilaan suurina määrinä. Vesikkelit sisältävät leukotoksiineja, endotoksiineja, bakteriosiineja 
(aktinobasilliini), luuta resorboivia aineita ja aineita, joilla on solukiinnitysominaisuuksia. Joilla-
kin kannoilla on todettu solunulkoinen matriksi, joka koostuu amorfisesta aineesta, joka auttaa A. 
actinomycetemcomitansia kiinnittymään bakteerin ulkoiseen ympäristöön. Sekä fimbrioiden että 
matriksin esiintyminen riippuu bakteerin kannasta ja ympäristöstä (Fives-Taylor ym. 1999). 










Tekijät, jotka tuhoavat isännän kudoksia Sytotoksiinit 
Kollagenaasi 
Luun resorptioaineet 
Tulehdusta lisäävät aineet 





Taulukko 1. A. actinomycetemcomitansin virulenssitekijöitä (Fives-Taylor ym. 1999) 
 
A. actinomycetemcomitans esiintyy ihmisten suussa ja sitä ei ole tavattu vapaana luonnossa. Mui-
den lajien kuten esim. koirien ja apinoiden A. actinomycetemcomitans lajit ovat fenotyypiltään ja 
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geneettisesti erilaisia kuin ihmisellä. A. actinomycetemcomitansia esiintyy ihmisen suussa eniten 
parodontiittisissa ientaskuissa, mutta sitä tavataan myös supragingivaalisessa plakissa, suun epi-
teelin pinnalla, kielessä ja nielussa. Sitä ei ole koskaan tavattu hampaattomien vauvojen suusta. A. 
actinomycetemcomitans esiintyy usein hampaissa yksittäisissä hampaissa tai muutaman hampaan 
ryhmässä. Onkin ehdotettu, että tämä johtuu siitä että ihmisen IgG-luokan vasta-aineet A. ac-
tinomycetemcomitansille estävät tehokkaasti A. actinomycetemcomitansin leviämisen koko ham-
paistoon. On myös todisteita siitä että A. actinomycetemcomitans-assosioidut infektiot alkavat 
nuorena, mutta parodontiumin tuho pysyy rajattuna - kiitos tehokkaan isännänvasteen (Asikainen 
ja Chen 1999).  
 Tärkeä osa A. actinomycetemcomitansin patogeneesia on sen kyky uudelleenvallata ientasku joi-
denkin antibioottihoitojen ja ienleikkausten jälkeen (Fives-Taylor ym. 1999). Vaikkakin A. ac-
tinomycetemcomitansia ei tavata normaalisti elimistön muissa osissa, se voi infektoida suun ulko-
puolisia elimiä ja aiheuttaa mm. endokardiitin tai muodostaa märkäpaiseita keuhkoihin, päähän, 
kaulalle ja vatsan alueelle (Asikainen ja Chen 1999).  
 
Porphyromonas gingivalis  
 
P. gingivalis (entinen Bacteroides gingivalis) on liikkumaton, obligatorisesti anaerobinen, gram-
negatiivinen kokkibasilli. Sillä on suuri määrä virulenssitekijöitä, jotka auttavat sitä välttämään 
isännän puolustuksen ja aiheuttamaan tautia. Näitä ominaisuuksia  esitellään taulukossa 2. P. gin-
givalista ympäröi kapselirakenne, jonka uskotaan suojaavan bakteeria fagosytoosilta. P. gingiva-
liksella on fimbrioita eli solu-ulokkeita, joiden uskotaan olevan tärkeässä asemassa bakteerin ky-
vyssä sitoutua isännän kudoksiin (Holt ym. 1999). 
 
Tekijät, jotka häiritsevät isännän-
vastetta 
Plasman proteaasi-inhibiittorin hajotus 
Ionikuljetusproteiinien hajotus 
Polymorfonukleaaristen leukosyyttien esto 
Kemotaktiset inhibiittorit 
Fagosytoosin väheneminen 
Lyysaus ja solunsisäinen tappaminen 







Vapaiden radikaalien tuotanto 
 
Tekijät, jotka tuhoavat isännän 
kudoksia 
Kollagenaasi 











Sidekudossolujen kasvun estäjä 






Taulukko 2. P. gingivaliksen virulenssitekijöitä (Holt ym. 1999) 
 
P. gingivalis. esiintyy ihmisten suussa ja ei ole todisteita siitä että se eläisi vapaana luonnossa. 
Muiden lajien, kuten esim. koirien ja apinoiden, P. gingivalis.-lajit ovat fenotyypiltään ja geneetti-
sesti erilaisia kuin ihmisellä. P. gingivalista esiintyy ihmisen suussa eniten parodontiittisissa ien-
taskuissa, mutta sitä tavataan myös supragingivaalisessa plakissa, suun epiteelin pinnalla, kielessä 
ja nielussa. Sitä ei ole koskaan tavattu hampaattomien vauvojen suusta. Vaikka P. gingivalis 
esiintyy yleisterveillä vain suussa, se saattaa aiheuttaa infektioita muualla kehossa. P. gingivalis 
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esiintyy infektioissa laajoilla pinnoilla hampaistossa, jonka uskotaan osittain johtuvan siitä että 
isännänvaste ei pysty rajoittamaan bakteeria yhtä tehokkaasti kuin A. actinomycetemcomitansia 




Ubikinoni eli Q10 on endogeeninen provitamiini, jota tavataan mitokondrioiden solukalvoissa. Se 
on elintärkeä soluille, koska sillä on tärkeä rooli oksidatiivisessa fosforylaatiossa (Hughes 2007). 
 
Ubikinoni on yksi elektronien siirtoketjun elektroninkantajista. Se on elektroninkantajista ainoa, 
joka ei ole osa proteiinia, vaan on vapaa liikkumaan lipidikaksoiskalvossa, kiitos sen pienen koon 
ja hydrofobisuuden.  
 
Ubikinoni voi vastaanottaa tai luovuttaa yhden tai kaksi elektronia. Pelkistyessään eli vastaanotta-
essaan elektronin se ottaa ympäristöstään yhden protonin. Vapauttaessaan elektronin, se luovuttaa 
myös sitomansa protonin (Kuva 1).  
  
 
Kuva 1. Ubikinonin hapettunut, pelkistynyt ja vapaa radikaali muoto (Alberts ym. 2002). 
 
Elektronin siirtoketju sisältää kolme entsyymikompleksia. Ubikinonin tehtävä on sukkuloida näi-
den entsyymien välillä ja kuljettaa elektroneja eteenpäin ketjussa yhdessä sytokromi c:n kanssa.  





Kuva 2. Ubikinoni elektroninsiirtoketjussa (Alberts ym. 2002). 
 
Tutkimukset parodontiitin ja ubikinonin välisestä yhteydestä 
 
Tutkimustulokset parodontiitin ja ubikinonin välisestä yhteydestä ovat ristiriitaisia ja ubikinonipi-
toisuuden vaikutuksesta parodontiitin esiintymiseen tai vaikeusasteeseen ei ole päästy laajaan 
yksimielisyyteen. 1960- ja 1970-luvuilla tehdyt tutkimukset yleisesti tukevat ajatusta ubikinonin 
puutteen ja parodontiitin välisestä yhteydestä (Tsunemitsu ja Matsumura 1967, Matsumura ym. 
1969, Littarru ym. 1971, Nakamura ym. 1974, Wilkinson ym. 1975, Wilkinson ym. 1976, Hansen 
ym. 1976). Tutkimukset ja review-artikkelit 1990 ja 2000-luvulla eivät ole tukeneet sitä, että ubi-
kinonin määrä vaikuttaisi parodontiitin esiintymiseen tai että ubikinonista olisi hyötyä parodontii-
tin hoidossa (Battino ym. 1999, Battino ym. 2005, Watts 1995), vaikkakin yksi yhteyttä tukeva 
tutkimus on julkaistu (Figuero 2006).  
 
Parodontiitin ja ubikinonin välisen yhteyden selvittämisen voidaan katsoa alkaneen vuonna 1967, 
kun Tsunemitsu ja Matsumura tutkivat koentsyymi Q7:n oraalisen annostelun vaikutusta parodon-
taalipotilaiden hypersitremiaan (Tsunemitsu ja Matsumura 1967). Hypersitremian oli todettu ai-
kaisemmin aiheuttavan parodontiittisen kudoksen soluaktiviteetin depressiota (Matsumura ja Tsu-
nemitsu 1960, Tsunemitsu ym. 1963, Suzuki ym. 1965) ja sitä on huomattu esiintyvän eräässä 
parodontiitin aggressiivisessa muodossa (Tsunemitsu 1963). Tsunemitsu ja Matsumura huomasi-
vat että koentsyymi Q7:n oraalinen anto muutti potilaiden, joilla oli aggressiivinen parodontiitti, 




 Matsumura ym. huomasi vuonna 1969, että pitkäaikainen koentsyymi Q7:n anto vähensi sitraatti-
ruokavaliolla olleiden rottien veren sitraattipitoisuutta ja että histologisessa vertailussa hypersit-
reemisten rottien ja Q7:llä hoidettujen rottien välillä löytyi eroavaisuuksia, jotka löytyvät taulu-
kosta 3 (Matsumura ym. 1969). 
 
 Hypersitermiset rotat  Q7:llä hoidetut rotat 
Ien Ei merkittäviä eroja rottien 
välillä 
 










roosia ja myelofibroosia 
Taulukko 3. Histologinen vertailu hypersitreemisten ja q7:llä hoidettujen rottien välillä (Matsu-
mura ym. 1969) 
 
Littarru ym.:n tutkimuksessa 1971 huomattiin, että kroonista parodontiittia sairastavien potilaiden 
marginaalisesta ikenestä otetuissa koepaloissa oli vähemmän koenstyymi Q10:tä terveestä ikenes-
tä otettuihin koepaloihin verrattuna (p<0,001) (Littarru ym. 1971). Nakamura ym. pääsi saman-
kaltaisiin tutkimustuloksiin vuonna 1974. He huomasivat puutoksia ienkoepalojen Q10-tasoissa, 
kun he vertasivat aggressiivista parodontiittia sairastavia potilaita terveisiin (Nakamura ym. 
1974).  
 
Wilkinson ym. tutki vuonna 1975 Q10:nen mahdollisuuksia potentiaalisena parodontiitin hoito-
keinona. He hoitivat kymmenen potilasta alustavasti ultraäänellä, profylaksialla, kotihoito-
ohjeilla, kyretoinnilla ja okklusaalisella tasapainottamisella niin tarvittaessa. Tämän jälkeen he 
antoivat potilaille ubikinonikuurin, jonka jälkeen he vertasivat keskenään potilaiden parodontiitin 
vaikeutta kuvaavia pisteytyksiä ennen ja jälkeen ubikinonikuurin. He käyttivät 5-portaista asteik-
koa ja mittasivat kuutta arvoa: märkävuoto, hampaanliikkuvuus, ienturvotus, verenvuoto ikenistä, 
ikenien punaisuus ja kipu. Ennen ubikinonin antoa ja ubikinonin annon jälkeen mitattujen pistei-
den välillä oli merkitsevä ero (p<0,01) siten että ne laskivat kun potilaille annettiin ubikinonia. 
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Tutkimuksessa mitattiin myös seerumin leukosyyttien ja ikenestä otettujen koepalojen ubi-
kinonipitoisuutta. Tutkimuksessa ei havaittu parodontiittia sairastavilla potilailla vajausta ubi-
kinonipitoisuudessa. Lisäksi he huomasivat ubikinonin puutteen lisääntyneen hoidon jälkeisissä 
ienkoepaloissa, jonka he tulkitsivat johtuvan siitä, että hoito oli vielä kesken (Wilkinson ym. 
1975).  
 
Wilkinsonin ym.:n toisessa tutkimuksessa vuonna 1976 tutkittiin 18 parodontiittipotilasta ensim-
mäistä kertaa kaksoissokkotutkimuksella, jossa toiselle ryhmälle annettiin koentsyymi Q10:tä ja 
toiselle ryhmälle plasebokapseleita. Parodontiumin terveys pisteytettiin samalla asteikolla kuin 
Wilkinson ym.:n tutkimuksessa vuonna 1975. Tutkimustulokseksi Wilkinson ym. sai, että hoito 
oli tilastollisesti merkitsevää (p<0,01) (Wilkinson ym. 1976). 
 
Vuonna 1976 Hansen ym. tutki, onko koentsyymi Q10:nen puutos parodontiittisilla potilailla sys-
teemistä vai onko kyse paikallisesta puutteesta. Parodontiittipotilaat oli rekrytoitu tutkimukseen 
tavalliselta parodontologin vastaanotolta (Hansen ym. 1976) ja kontrolliryhmänä toimi vuonna 
1974 hankittu aineisto terveestä ienkudoksesta (Nakamura ym. 1974). Kaikilla parodontiittipoti-
lailla oli puutosta ubikinonista ja ienkudosnäytteiden ubikinonin puutos oli merkitsevästi suurem-
pi kuin kontrolleilla (p<0,001). 86 %:lla potilaista oli puutos veren leukosyyttien ubikinonimää-
rässä ja heillä oli merkitsevästi suurempi puute kuin kontrolleilla (p<0,001). Näiden tulosten ja 
läpikäymiensä aikaisempien artikkelien perusteella Hansen ym. tulkitsivat, että on todennäköistä, 
että ubikinonin puutos veressä johtuu ravitsemuksellisista syistä ja että parodontiitti voi lisätä ike-
nen ubikinonipuutetta tai jopa aiheuttaa ikenen ubikinonipuutoksen. He tulkitsivat lisäksi, että 
ubikinonin puute ienkudoksessa saattaa altistaa parodontiitille (Hansen ym. 1976). 
 
Hsieh ym. tutki parodontiittisten koirien kolmen eri ubikinonia vaativan entsyymin aktiivisuutta ja 
ubikinonin puutetta ja vertasi näitä kontrolleihin vuonna 1983. Koirille aiheutettiin kokeellinen 
ientulehdus/parodontiitti sitomalla pumpulilankaa koirien hampaiden ympäri. Kontrollikoirien 
suuhygieniasta huolehdittiin nukutuksessa. Kokeen aikana parodontiittisten koirien plakki-
indeksi, ientaskujen syvyys ja gingivaalinen indeksi kasvoivat merkitsevästi kontrollia suurem-
miksi. Koirilta otettiin koepalat marginaalisesta ikenestä. Yhdellä tutkituista kolmesta entsyymistä 
todettiin ubikinonipuutos (Hsieh ym. 1983). 
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Watts kritisoi vuonna 1995 ilmestyneessä artikkelissaan voimakkaasti tutkimusnäyttöä parodontii-
tin ja ubikinonin puutoksen välisestä yhteydestä ja ubikinonin käytöstä parodontiitin hoidossa. 
Hän kiinnitti huomiota laadukkaan tutkimuksen puutteeseen ja siihen että aiheesta tehdyt tutki-
mukset ei ole julkaistu parodontologiaan erikoistuneissa lehdissä ja tämän takia niiltä puuttuu 
ulkopuolinen ammattitaitoinen tieteellinen tarkastus. Watts argumentoi, että - vaikka moni asia 
voikin vaikuttaa parodontiitin luonteeseen - ainoastaan plakin märän vähentäminen voi lopettaa 
taudin etenemisen. Tämän takia kaiken hoidon tulee keskittyä plakin määrän vähentämiseen ja 
ubikinonin ei ole osoitettu vaikuttavan plakin määrään (Watts 1995).  
 
Artikkelissaan hän ottaa esiin Wilkinson ym.:n 1975 artikkelin (Wilkinson ym. 1975) ja kritisoi 
sitä kontrollien puutteesta ja siitä, että ilmoitetut muutokset ientaskujen syvyydessä voivat yhtä 
hyvin johtua potilaan parantuneesta suuhygieniasta kuin ubikinonin vaikutuksesta (Watts 1995).  
 
Hansen ym.:n (Hansen ym. 1976) tutkimusta Watts kritisoi perusolettamuksesta, että jos parodon-
tiitissa esiintyy ubikinonipuutosta, parodontiitti johtuu ubikinonin puutteesta. Yhtä hyvin ubi-
kinonin ”puutos” voi olla parodontiitissa esiintyvän tulehduksen aiheuttama lieveilmiö, jolla ei ole 
mitään käytännön merkitystä parodontiitin patogeneesiin (Watts 1995).  
 
Wilkinson ym.:n (Wilkinson ym. 1976) tutkimuksessa Watts kiinnittää huomiota tutkimuksen 
kontrollipotilaiden puutteeseen ja siihen että potilaat luokiteltiin joko kliinisesti kohentuneiksi tai 
kohentumattomiksi, ilman mitään mahdollisuutta tietää miten näihin päätelmiin oli päästy (Watts 
1995). 
 
 Iwamoto ym.:n  tutkimusta (Iwamoto ym. 1981) Watts pitää tärkeimpänä tutkimuksena ubikino-
nin ja parodontiitin välisestä yhteydestä johtuen potilaiden suuresta määrästä ja kokeen kaksois-
sokkorakenteesta. Watts osoittaa, että artikkelissa on tilastotieteellinen laskuvirhe ja kritisoi artik-
kelia vääristä johtopäätöksistä, jotka johtuvat huonosta tilastotieteellisestä tulkinnasta. Hänen mu-
kaansa julkaistun tutkimusmateriaalin perusteella voidaan tulla siihen johtopäätökseen, että plase-
bon ja ubikinonin vaikutuksen välillä ei ole eroa parodontiitissa (Watts 1995). 
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Figuero ym.:n tutkimuksen vuonna 2006 oli tarkoitus selvittää nikotiinin ja Q10:n vaikutus viljel-
tyjen ihmisen periosteaalisten fibroblastien ja osteoblastien [14C]-testosteronin metaboliaan (Fi-
guero 2006). 
 
 Tutkimukset ovat osoittaneet, että nikotiinilla, joka on tupakan savun tärkein komponentti, on 
vahingoittavia vaikutuksia, jotka liittyvät oksidatiiviseen stressiin (Argentin ja Cicchetti 2004, 
Yildiz 1998). Sukupuolihormoneilla on ehdotettu olevan rooli kroonisessa parodontiitissa. uurella 
osalla parodontaali- ja ienkudosta sekä saman alueen fibroblasteilla on havaittu androgeeniresep-
tori sekä kyky metaboloida (Parkar ym. 1996). Androgeenit indusoivat antioksidanttientsyymejä 
koodaavia geenejä (Pang ym. 2002) ja niillä näyttää olevan suoria antioksidanttivaikutuksia (Mo-
rin ym. 2002).  
 
Figueron tutkimuksessa DHT:n, joksi [14C]-testosteroni suurimmaksi osaksi metabolitui, tuotanto 
lisääntyi 34,3% (p<0,005) periosteaalisissa fibroblasteissa, kun solut altistettiin Q10:lle. Perioste-
aalisten fibroblastien yhtäaikainen altistaminen nikotiinille ja Q10:lle lisäsi DHT:n tuotantoa 84,4 
% verrattuna pelkkään nikotiiniin (p<0,001). Osteoblasteissa DHT:n synteesi kasvoi 53,9 % kont-
rolliin verrattuna (p<0,05). Osteoblastien yhtäaikainen altistaminen nikotiinille ja Q10:lle lisäsi 
DHT:n tuotantoa 130 % verrattuna pelkkään nikotiiniin (p<0,001). Tutkijoiden mielestä tulokset 
viittaavat Q10:nen mahdolliseen rooliin tulehdustilanteiden kuten parodontiitin hoidossa antioksi-
danttina ja että sillä olisi erityinen vaikutus tupakoitsijoille (Figuero 2006). 
 
Battino tutki Q10:nen konsentraatioita gingiviitissä vuonna 2005. Hän huomasi että terveen ike-
nen ja gingiviittisen ikenen Q10:nen konsentraatiossa ei ollut tilastollisesti merkitsevää eroa (Bat-










Ubikinoni, tulehdus ja yleissairaudet 
 
Vaikka ubikinonin päärooli onkin mitokondrion soluhengityksessä, tutkimukset viittaavat myös 
ubikinonin rooliin antioksidanttina, joka vaikutaa oksidatiiviseen stressiin eri taudeissa (Kunitomo 
ym. 2008, Quinzii ym. 2008). 
 
Ubikinonin lääketieteellisen lisäravinteiden käytön on osoitettu vähentävän iskemiasta, reper-
fuusiosta (Juan ym. 2007) ja vapaista radikaaleista aiheutuvia haittoja (Juan ym. 2007, Kunitomo 
ym. 2008, Quinzii ym. 2008). Ubikinoni lisää lisäravinteena saatuna mm. solun SOD:n (SuperOk-
sidiDismutaasi) ja CAT:n (katalaasi) aktiviteettia (Juan ym. 2007).  
 
Ubikinonin puutoksia on todettu olevan  mm. sydän ja verisuonisairauksissa, munuaistaudeissa, 
tyypin 2 sokeritaudissa,  syövissä, HIV/AIDS:ssa, Parkinsonin taudissa ja Alzheimerin taudissa 




Ihmisen kyky vastustaa tauteja perustuu kahteen päähaaraan: synnynnäiseen ja hankittuun immu-
niteettiin.  Synnynnäiseen immuniteettiin kuuluvat mm. kehon kyky puolustautua fyysisillä esteil-
lä, kuten iholla tai kehonnesteillä, patogeenejä vastaan. Lisäksi synnynnäiseen immuniteettiin 
kuuluvat sellaiset puolustusjärjestelmät ja puolustussolut, jotka eivät opi tai merkittävästi muutu 
kohdattuaan patogeenin toista kertaa. Näitä ovat mm. granulosyytit ja makrofaagit ja komple-
mentti.  
 
Hankittu immuniteetti on spesifistä ja oppivaa ja täydentää kehon synnynnäistä puolustusta (Zin-
kernagel 2005). Hankitun immuniteetin reaktioista vastaavat veren valkosolut, joita kutsutaan 
lymfosyyteiksi. Lymfosyyttejä on kahta pääluokkaa: T-soluja ja B-soluja. T-solut vastaavat solu-
välitteisestä immuniteetista ja B-solut vastaavat humoraalisesta immuniteetista.  
 
Antigeeni on mikä tahansa aine, joka kykenee aiheuttamaan humoraalisen immuniteetin reaktion. 
Antigeenit ovat yleensä proteiineja tai hiilihydraattikomplekseja. Humoraalisessa immuunivas-
teessa B-solut aktivoituvat ja erittävät vasta-aineita, jotka ovat nimeltään immunoglobuliineja. 
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Vasta-aineet kiertävät verenkierrossa ja sitoutuvat kehon eri osissa antigeeneihin, jotka ovat alun 
perin aiheuttaneet B-solujen vasteen erittää vasta-aineita. Vasta-aineet ovat antigeenien steerisiä 
vastinkappaleita. Vasta-aineen sitoutuminen antigeeniin neutralisoi viruksia ja mikrobien toksiine-
ja sekä merkitsee patogeenit helpommin synnynnäisen immuniteetin tunnistettaviksi ja tuhottavik-
si (Alberts ym. 2002). 
 
B-lymfosyytit kehittyvät luuytimessä. Ne vaeltavat imukeräsiin ja ilmentävät IgD-luokan vasta-
aineita. Tämän jälkeen ne kiertävät verenkierron ja lymfaattisen kudoksen välillä, kunnes kohtaa-
vat antigeenin. Tämän jälkeen B-solut kypsyvät plasmasoluiksi ja alkavat ilmentää IgM-luokan 
vasta-aineita. Tätä vaihetta kutsutaan primääriseksi B-soluvasteeksi. IgM-luokan vasta-aineilla on 
alhainen affiniteetti eli sitoutumisvoima antigeeniin (Burmester 2003). Osa B-soluista muuttuu 
muistisoluiksi. Kun elimistö kohtaa saman antigeenin uudestaan, tuottavat B-solut auttaja-T-




Parodontiitin pääpatogeenien vasta-aineiden käyttöä parodontiitin toteamiseksi tutkimuskäytössä 
voidaan pitää järkevänä (Pussinen ym. 2007). On kuitenkin tärkeätä ottaa huomioon eri ihmisillä 
olevat erilaiset P. gingivalis ja A. actinomycetemcomitans kannat. Parodontiittia aiheuttavan pato-
geenin genotyyppi ja serotyyppi vaihtelee ihmisten välillä ja joillain henkilöillä voi olla vain yhtä 
tiettyä P. gingivalis- tai A. actinomycetemcomitans-kantaa (Ebersole ym.1982, Zambon ym. 1983, 
Genco 1985, De Nardin 1991)ja käytetyn mittausjärjestelmän on kyettävä ottamaan se huomioon 













Tutkimuksen tilastollisen analyysin aineiston muodostaa PAIS-tutkimus (Platelet Aggregation 
and Inflammation Study) (Jousilahti 2001). Tutkimukseen kuului 1163:n itä- ja eteläsuomalaisen 
miehen aineisto, joilla oli todettu KELA:n korvauksiin oikeuttava sepelvaltimotauti. Heiltä mitat-
tuiin seerumin IgG vasta-aineluokan vasta-ainepitoisuudet kahdelle parodontiitin pääpatogeenille 
A. actinomyceemcomitansille ja P. gingivalikselle tutkimuksessa sepelvaltimotaudin ja parodontii-
tin välisestä yhteydestä. Lisäksi koehenkilöiltä kysyttiin erilaisia elämäntyyliin liittyviä kysymyk-
siä, kuten tupakointihistoriaa ja tupakoinnin määrää.  
 




Vasta-ainemittaukset toteutettiin ELISA-tekniikalla (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay), 
jossa oli 6 kantaa, jotka edustivat 5:ä serotyyppiä A. actinomycetemcomitansia ja yhtä serotyypiy-
tymätöntä A. actinomycetemcomitansia ja 3 serotyyppiä P. gingivalista formaliinilla tapettujen 
solujen muodossa. Tulokset (yksikkö ELISA units[EU]), jotka koostuvat keskiabsorbanssista, 
laskettiin yhtäjaksoisina muuttujina (Pussinen 2003). Pussinen kuvasi vuonna 2002 ELISA-
tekniikan tarkemmin ja arvioi sen hyödyllisyyttä isoihin epidemiologisiin tutkimuksiin (Pussinen 
2002). 
 
Plasman ubikinonipitoisuuden määrittämiseen käytettiin samanlaista menetelmää kuin Lagendijk 
käytti omassa tutkimuksessaan vuonna 1996 (Langendijk ym. 1996).  
 
Tilastollinen analyysi suoritettiin SPSS 15.0-ohjelmistolla. Aineistoa tutkittiin tilastotieteellisesti 









Taulukossa 4 on kaikkien tutkittujen potilaiden plasman ubikinonikonsentraation keskiarvo, joka 




määrä Keskiarvo Keskihajonta 
Plasman ubikinoni kon-
sentraatio (µmol/l) 
1257 1,24 0,38 
Taulukko 4. Ubikinonin plasman konsentraation keskiarvo (µmol/l) 
 
 




Plasman ubikinonipitoisuus ja parodontiitin vasta-aineet 
 
Henkilöillä, joiden vasta-aineiden konsentraatio P. gingivalikselle ja A. actinomycetemcomitansil-
le ovat yhteensä 14 EU tai yli, on seerumin ubikinonipitoisuuden keskiarvo tilastollisesti merkit-
sevästi pienempi kuin henkilöillä, joiden vasta-aineet P. gingivalikselle ja A. actinomycetemcomi-
tansille ovat alle 14 EU (df=1 F=4,445, p=0,035).  Taulukosta 5 löytyy ubikinonin plasman kon-
sentraatiot kyseisille ryhmille ja taulukosta 6 tilastotieteelliset analyysitulokset.. 
 
Henkilöillä, joiden vasta-aineet P. gingivalikselle ja A. actinomycetemcomitansiille ovat yhteensä 
alle 9 EU ja henkilöillä joiden vasta-aineet P. gingivalikselle ja A. actinomycetemcomitansille 
ovat yli 9 EU, ei ole tilastollisesti merkitsevää eroa seerumin ubikinonipitoisuudessa käytetyillä 
tilastotieteellisillä testeillä. Taulukosta 5 löytyy ehdot täyttävien koehenkilöiden plasman ubi-






















määrä Keskiarvo Keskihajonta 
A.a.:n ja P.g.:n 
vasta-aineet yh-
teensä alle 14 
917 1,26 0,40 
A.a.:n ja P.g.:n 
vasta-aineet yh-
teensä 14 tai yli 
310 1,20 0,35 
Yhteensä 1227 1,24 0,38 
A.a.:n ja P.g.:n 
vasta-aineet  yh-
teensä alle 9 
528 1,23 0,39 
A.a.:n ja P.g.:n 
vasta-aineet  yh-
teensä 9 tai yli 
699 1,25 0,38 
Yhteensä 1227 1,24 0,38 
Taulukko 5. Plasman ubikinoni pitoisuuksien keskiarvo (µmol/l) henkilöillä, joiden parodontiitin 
vasta-aineet olivat 14 EU ja yli sekä niiden joiden vasta-aineet olivat alle 14 EU ja plasman ubi-
kinoni pitoisuuksien keskiarvo (µmol/l) henkilöillä, joiden parodontiitin vasta-aineet olivat 9 ja yli 





df F-arvo p-arvo 
Ryhmien välillä 
(14 EU) 
1 4,445 0,035 
Ryhmien välillä 
(9 EU) 
1 1,079 0,299 
Taulukko 6. Yksisuuntaisen varianssianalyysin tulokset. Analyysissä tutkittiin plasman ubi-
kinonikonsentraation keskiarvoja ryhmillä.: henkilöt, joiden A. actinomycetemcomitansin ja P. 
gingivaliksen  vasta-aineiden arvot olivat 14 EU tai yli ja ne joiden arvot olivat alle 14 EU sekä 
henkilöt, joiden A. actinomycetemcomitansin ja P. gingivaliksen  vasta-aineiden arvot oli 9 tai yli 
ja ne joiden arvot oli alle 9.  
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Koehenkilöitä, joiden vasta-aineet ovat yli 5 EU A. actinomycetemcomitansille tai P. gingivalik-
selle voidaan pitää seropositiivisina kyseiselle bakteereille (Pussinen ym. 2003). Tämä vastaa 
Pussisen ym.:n 2002 tutkimuksen seerumin vasta-ainepitoisuuden keskiarvoa parodontaalisesti 
terveille plus 1,5 keskihajontaa (Pussinen ym. 2002).  
 
Henkilöiden, jotka ovat seropositiivisia A. actinomycetemcomitansinlle ja henkilöiden, jotka ovat 
seronegatiivisia A. actinomycetemcomitansille, seerumin ubikinonipitoisuuden keskiarvossa ei ole 
tilastollisesti merkitseviä eroja käytetyillä testeillä. Taulukosta 7 löytyy ehdot täyttävien koehen-
kilöiden plasman ubikinonipitoisuudet ja taulukosta 8 tilastotieteelliset analyysitulokset. 
 
Henkilöiden, jotka ovat seropositiivisia P. gingivalikselle ja henkilöiden, jotka ovat seronegatiivi-
sia P. gingivalikselle, seerumin ubikinonipitoisuuden keskiarvossa ei ole tilastollisesti merkitseviä 
eroja käytetyillä testeillä. Taulukosta 7 löytyy ehdot täyttävien koehenkilöiden plasman ubi-









määrä Keskiarvo Keskihajonta 
A.a.:lle seronegatiiviset 847 1,25 0,41 
A.a.:lle seropositiiviset 380 1,24 0,33 
Yhteensä 1227 1,24 0,38 
P.g.:lle seronegatiiviset 569 1,25 0,39 
P.g.:lle seropositiiviset 658 1,24 0,38 
Yhteensä 1227 1,24 0,38 
Taulukko 7. Plasman ubikinoni pitoisuuksien keskiarvo (µmol/l) koehenkilöille, jotka ovat sero-
positiivisia tai seronegatiivisia A. actinomycetemcomitansille ja plasman ubikinonipitoisuuksien 















1 0,042 0,837 
Taulukko 8. Yksisuuntaisen varianssianalyysin tulokset. Analyysissä tutkittiin plasman ubi-
kinonikonsentraation keskiarvoja ryhmillä: A. actinomycetemcomitansille seropositiiviset ja se-






















Tupakoivat ja plasman ubikinonipitoisuus 
 
Taulukossa 9 esittelen plasman ubikinonikonsentraatioiden keskiarvoja tupakoivien, tupakoinnin 
lopettaneiden ja henkilöiden, jotka eivät ole koskaan tupakoineet kesken.  Kuten taulukosta 10 
näkee, tupakoivien, tupakoinnin lopettaneiden ja sellaisten henkilöiden, jotka eivät koskaan ole 





määrä Keskiarvo Keskihajonta 
Ei koskaan tu-
pakoinut 
442 1,24 0,37 
Entinen tupa-
koitsija 501 1,23 0,37 
Tupakoi 287 1,27 0,44 
Yhteensä 1230 1,24 0,39 
Taulukko 9. Plasman ubikinoni konsentraation keskiarvo (µmol/l) henkilöille, jotka eivät koskaan 




(df) F-arvo p-arvo 
Ryhmien välillä 
2 1,091 0,336 
 
Taulukko 10. Yksisuuntaisen varianssianalyysin tulokset. Analyysissä tutkittiin plasman ubi-
kinonikonsentraation keskiarvoja kolmella eri ryhmällä: ei koskaan tupakoinut, tupakoinnin lopet-
taneet ja tupakoivat. 
 
Henkilöillä, jotka ovat seropositiivisia A. actinomycetemcomitansille ja tupakoivat, plasman ubi-
kinonikonsentraation keskiarvo ei ole tilastollisesti merkitsevästi suurempi kuin henkilöillä, jotka 
eivät ole koskaan polttaneet ja jotka ovat seronegatiivisia A. actinomycetemcomitansille. Taulu-



















279 1,27 0,41 
Yhteensä 343 1,26 0,40 
Taulukko 11. Plasman ubikinoni konsentraation keskiarvo (µmol/l) henkilöille, jotka eivät kos-
kaan ole tupakoineet ja jotka ovat seronegatiivisia A. actinomycetemcomitansinille sekä tupakoi-




(df) F-arvo p-arvo 
Ryhmien välillä 1 
 
0,355 0,552 
Taulukko 12. Yksisuuntaisen varianssianalyysin tulokset. Analyysissä tutkittiin plasman ubi-
kinonikonsentraation keskiarvoja kahdella eri ryhmällä: henkilöt, jotka on seronegatiivisia A. ac-
tinomycetemcomitansille eivätkä koskaan tupakoineet ja seropositiiviset tupakoitsijat.. 
 
Henkilöillä, jotka ovat seropositiivisia P. gingivalisille ja tupakoivat, plasman ubikinoni konsent-
raation keskiarvo ei ole tilastollisesti merkitsevästi suurempi kuin henkilöillä, jotka eivät ole kos-
kaan polttaneet ja jotka ovat seronegatiivisia P. gingivalikselle. Taulukossa 13 esitellään ubi-


















192 1,27 0,42 
Yhteensä 327 1,29 0,43 
Taulukko 13. Plasman ubikinonikonsentraation keskiarvo (µmol/l) henkilöille, jotka eivät kos-
kaan ole tupakoineet ja jotka ovat seronegatiivisia P. gingivalikselle sekä tupakoivat henkilöt, 




(df) F-arvo p-arvo 
Ryhmien välil-
lä 1 0,273 0,602 
Taulukko 14. Yksisuuntaisen varianssianalyysin tulokset. Analyysissä tutkittiin plasman ubi-
kinonikonsentraation keskiarvoja kahdella eri ryhmällä: seronegatiiviset P. gingivalikselle eivätkä 
koskaan tupakoineet ja seropositiiviset tupakoitsijat. 
 
Henkilöillä, joiden vasta-aineet P. gingivalikselle ovat 10 EU tai yli ja jotka tupakoivat, plasman 
ubikinonipitoisuuden keskiarvo on merkitsevästi suurempi (p=0,047) kuin henkilöillä, joiden vas-
ta-aineet ovat alle kymmenen ja jotka eivät tupakoi. Taulukossa 15 esitellään ubikinonikonsent-










yli 10 EU 





alle 10 EU 
349 1,25 0,38 
Yhteensä 371 1,26 0,41 
Taulukko 15. Plasman ubikinoni konsentraation keskiarvo (µmol/l) henkilöille, jotka eivät kos-
kaan ole tupakoineet ja joiden vasta-aineet P. gingivalikselle ovat alle 10 EU sekä tupakoivat hen-





(df) F-arvo p-arvo 
Ryhmien välil-
lä 1 3,962 ,047 
Taulukko 16. Yksisuuntaisen varianssianalyysin tulokset. Analyysissä tutkittiin plasman ubi-
kinonikonsentraation keskiarvoja kahdella eri ryhmällä: vasta-aineet P. gingivalikselle alle 10 EU 










Hampaiden lukumäärä ja ubikinonin konsentraatio 
 
Henkilöillä, joilla on suussa hampaita 11 kappaletta tai enemmän, plasman ubikinonikonsentraati-
on keskiarvo on tilastollisesti merkitsevästi suurempi kuin henkilöillä, joilla hampaita on suussa 
0-10 kappaletta. Taulukossa 17 esitellään ubikinonikonsentraation keskiarvot ja taulukossa 18 








506 1,20 ,36 
Henkilöt, 
joilla 11 tai 
enemmän 
hampaita 
742 1,27 ,40 
Yhteensä 1248 1,24 ,38 
Taulukko 17. Plasman ubikinonikonsentraation keskiarvo (µmol/l) henkilöille, joilla on suussa 




(df) F-arvo p-arvo 
Ryhmien välil-
lä 1 10,106 ,002 
Taulukko 18. Yksisuuntaisen varianssianalyysin tulokset. Analyysissä tutkittiin plasman ubi-
kinonikonsentraation keskiarvoja kahdella eri ryhmällä: henkilöt, joilla hampaita 0-10 ja henkilöt, 
joilla hampaita 11 tai yli. 
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Ikä ja ubikinoni 
 
Kuvassa 5 on kaavio, jossa on esitettynä plasman ubikinonipitoisuus iän funktiona. Iällä on tilas-
tollisesti merkitsevä (p=0,01) negatiivinen korrelaatio (-0,129) plasman ubikinonikonsentraation 
kanssa. Ikä näyttää siis vähentävän plasman ubikinonipitoisuutta, mutta loivasti. Taulukossa 20 
esitetään yli ja alle 60-vuotiaiden plasman ubikinonipitoisuuden keskiarvot. 
 




määrä Keskiarvo Keskihajonta 
Alle 60-vuotiaat 479 1,3079 ,42494 
Yli 60-vuotiaat 774 1,1996 ,35128 
Yhteensä 1253 1,2410 ,38457 





Ubikinonin ja parodontiitin yhteyden tutkimus on ollut melko laajaa, mutta tutkimus asetelmissa 
voi löytää huomautettavaa. Suurimassa osassa julkaistuja artikkeleita on tutkittu ienkudoksen ubi-
kinonipuutetta (Littarru ym. 1971, Nakamura ym. 1974, Hansen ym. 1976, Hsieh ym.1983). 
Vaikka ikenen tulehdus edeltäisikin parodontiittia, ei ikenen tulehdus eli gingiviitti ole merkki 
parodontaalisesta tuhosta. Ubikinonin puute ienkudoksessa, johon suurimman osan näistä tutki-
muksista tutkimustulokset viittaavat (Littarru ym. 1971, Nakamura ym. 1974, Hansen ym. 1976, 
Hsieh ym.1983), saattaa kertoa jotain yleisestä tulehdusprosessissa ja olla liittymättä parodontiitin 
tai gingiviitin etiologiaan tai patogeneesiin. Toisaalta ubikinonin puute voi yhtä hyvin johtaa pa-
rodontiittiin tai parodontiitin puutteeseen, koska tutkimusnäyttö ei mielestäni pysty osoittamaan 
kumpaankaan suuntaan tarpeeksi luotettavasti.  On hyvä myös muistaa, että Battinon tuore tutki-
mus (Battino ym. 2002), joka on suoritettu moderneilla tutkimusmenetelmillä ja tutkimusasetel-
milla, ei löytänyt eroa gingiviittisen ja terveen ikenen väliltä ubikinonin pitoisuuksissa. Lisäksi on 
hyvä ottaa huomioon että osalla alueen tutkijoista on ubikinoniin liittyen kaupallisia intressejä 
kuten Haniokan, Takashin, McReen, Judsonin ja Folkersin patenttihakemus osoittaa (Hanioka ym. 
2002). Markkinoilla on jo tuotteita, kuten hammastahna Active10 (Beverly Hills Formula), joka 
sisältää ubikinonia. Suomessa myydään Zymbion-nimistä hammastahnaa, joka sekin sisältää ubi-
kinonia. Tällainen sidonnaisuus lisää aiheesta julkaistujen artikkelien tieteellisen tason vaatimuk-
sia, tälle tasolle ei mielestäni artikkeleissa ole päästy.   
 
Toinen tärkeä näkökohta, joka on aina syytä muistaa kaikessa hammaslääketieteellisessä tutki-
muksessa, on käytäntö. Käytännön kannalta tärkeitä kysymyksiä on mm. voiko ubikinonilla hoi-
taa sairautta nimeltä parodontiitti ja ennustaako ubikinonin pitoisuus veressä tai ikenessä riskiä 
sairastaa parodontiittia?  
 
Tämän tutkimuksen tulokset viittaavat siihen että plasman ubikinonipitoisuus ei pysty kertomaan 
onko potilaalla parodontiittia tai riskiä sairastua siihen. Vaikka tutkimusaineistossa ei ollutkaan 
tietoa parodontiumin kliinisestä tilasta, voidaan olettaa, että seropositiivisuus A. actinomycetem-
comitansille ja P. gingivalikselle ennustaa hyvin parodontiitin riskiä ja sairastettavuutta ja sen 
olisi tullut näkyä ubikinonipitoisuuden muutoksina, jos ubikinonipitoisuudella olisi voitu ennustaa 
potilaan riskiä sairastaa tai sairastua parodontiittiin. Tätä päätelmää tukee myös Wilkinson (Wil-
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kinson ym. 1975), jonka tutkimuksessa ei havaittu parodontiittia sairastavilla potilailla vajausta 
veren ubikinonipitoisuudessa. 
 
 Hypoteesia vastaan puhuu tässä tutkimuksessa saatu tulos, jonka mukaan henkilöiden, joiden 
vasta-aine-pitoisuudet A. actinomycetemcomitansille ja P. gingivalikselle ovat yhteensä 14 EU tai 
yli plasman ubikinonikonsentraatio on korkeampi kuin henkilöiden, joidenka arvo on alle 14 EU. 
Henkilöiden, joiden vasta-aineet olivat alle 14 EU, plasman ubikinonipitoisuus oli 5 % suurempi 
kuin niiden, joiden vasta-aineet olivat 14 EU tai yli. Ero oli tilastollisesti merkitsevä (p<0,035), 
mutta ero ei ole fysiologisesti merkittävä. Samanlaista tulosta ei saatu enää kun käytettiin vasta-
ainepitoisuuksien raja-arvona 9 EU:ta. Tämä viittaakin siihen, että ubikinonipitoisuudella voi olla 
pientä vaikutusta vakavammissa ja vaikeammissa parodontiiteissa. Lisätutkimusta aiheesta tarvi-
taan. 
 
Se että tämän tuloksen mukaan henkilöillä, joilla on yli 11 hammasta suussaan, plasman ubi-
kinonipitoisuus on suurempi, kuin henkilöiden joilla on suussaan 0-10 hammasta antaa hieman 
tukea sille ajatukselle että parodontiittisilla henkilöillä esiintyy ubikinonipuutosta. Pitkälle eden-
nyt parodontiittihan saattaa johtaa hampaan menetykseen. Hampaita menetetään kuitenkin monis-
ta muista syistä, mm. kariologisista, endodonttisista, purentafysiologisista, oikomishoidollisista ja 
tapaturmallisista syistä. Tässä tutkimuksessa ei ollut tietoa hampaiden menetyksen syistä. 
 
 Ubikinonin annon tehoa parodontiitin hoidossa on tutkinut mm. Wilkinson (Wilkinson ym. 1975, 
Wilkinson ym. 1976). Tutkimukset antavat näyttöä siihen suuntaan, että ubikinonin oraalinen anto 
voisi parantaa potilaiden suun tulehduksen tilaa parodontiittipotilailla. Toisaalta Wattsin (Watts 
1995) kritiikki asettaa nämä tutkimukset kyseenalaisiksi.  
 
Koska yksi tärkeimmistä ulkoisista riskitekijöistä parodontiitille on tupakointi, oli järkevää testata 
tutkimusaineiston rajoissa tupakoinnin vaikutusta plasman ubikinonipitoisuuteen ja sitä kautta 
parodontiitin esiintymiseen. Tupakointi ei vaikuttanut käytetyillä testeillä plasman ubikinonipitoi-
suuteen. Henkilöillä, jotka tupakoivat ja jotka olivat seropositiivisia parodontiitin pääpatogeeneil-
le, ei plasman ubikinonipitoisuus ollut erilainen verrattuna tupakoimattomiin seronegatiivisiin. 
Vaikka Figueron tutkimus (Figuero ym. 2006) viittaakin tupakoinnin ja matalan Q10 pitoisuuden 
olevan yhteydessä parodontiumin kudosten tulehdukselle, ei tämä tutkimus voi tuoda lisävahvis-
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tusta esitettyyn hypoteesiin. Pientä tukea ajatukselle tupakoinnin ja parodontiitin yhteisvaikutuk-
sesta ubikinoninpitoisuuteen ja niiden roolista yhtenä osana taudin kehitystä, tuo tämän tutkimuk-
sen tulos, että henkilöillä, joiden vasta-aineet P. gingivalikselle ovat yli 10 ja tupakoivat, plas-
manubikinoni pitoisuus on korkeampi kuin henkilöillä, jotka eivät ole koskaan tupakoineet ja joi-
den vasta-aineet ovat alle 10.  Havaintojen määrä tupakoitseville henkilöille, joiden vasta-aineet 
P. gingivalikselle oli 10 tai yli, oli jo kovin pieni (22) ja havaittu tilastotieteellinen ilmiö tavattiin 
vasta henkilöillä, joilla vasta-aine pitoisuudet olivat hyvin suuria.  Tämän takia mielestäni tulos ei 
ole arvoltaan kovinkaan mittava. 
 
Tämän tutkimuksen tulos, jonka mukaan plasmanubikinoni pitoisuus laskee iän myötä, on loogi-
nen ja voidaan olettaa johtuvan ikääntymisessä luonnollisesti esiintyvässä prosessissa, jossa solu-
hengitykseen liittyvät toiminnot heikkenevät ja rappeutuvat.  
 
Tämän tutkimuksen tulos on hieman ristiriitainen. Se osoittaa mielestäni selvästi, että seerumin 
ubikinonipitoisuus ei vaikuta keski-ikäisten ja vanhempien miesten plasman vasta-aineisiin A. 
actinomycetemcomitansille ja P. gingivalikselle, jotka ovat parodontiitin pääpatogeenejä. Toisaal-
ta tutkimus ei pysty vastaamaan miesten ja naisten väliseen eroon, eikä tutkimusaineiston ikäja-
kauma voi antaa tuloksia esimerkiksi lapsista. Lisäksi se, että henkilöllä on vasta-aineita joillekin 
parodontiitin pääpatogeeneille, ei anna täysin varmaa tietoa koehenkilöiden kliinisestä diagnoosis-
ta tai taudin aktiivisuudesta ja muista ominaisuuksista. Nämä huomiot mielestäni antavat tarvetta 
lisätutkimuksille. On myös mahdollista, että plasman ubikinoni ei vaikuta parodontiitin esiintymi-
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